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PostŒp w rozwoju elektroterapii serca, poprze-
dzony wczeniejszymi spostrze¿eniami dotycz„cy-
mi oddzia‡ywania pr„du elektrycznego na ró¿ne
tkanki, w tym i serce, datuje siŒ od koæca lat 50. [1].
Pierwszy rozrusznik serca (z elektrodami nasier-
dziowymi) zosta‡ wszczepiony przez prof. Ake Se-
ninga choremu z ca‡kowitym blokiem przedsionko-
wo-komorowym (p-k) w padzierniku 1958 roku
w Sztokholmie. PiŒæ lat póniej, we wrzeniu 1963
roku implantowano pierwszy stymulator serca
w Polsce. Zabieg ten przeprowadzi‡ w Gdaæsku prof.
Zdzis‡aw Kieturakis przy wspó‡udziale kardiologa
dra Wojciecha Koz‡owskiego, wskazania za ustali‡
prof. Jakub Penson. Wprowadzenie sta‡ej stymula-
cji serca do leczenia bloku p-k radykalnie zmieni‡o
przebieg tej choroby.
Przez 40 lat, które minŒ‡y od historycznego
wydarzenia z 1958 roku, udoskonalono zarówno sty-
mulatory serca, jak i elektrody. Rozszerzono tak¿e
wskazania do sta‡ej stymulacji serca. Obecnie obej-
muj„ one nie tylko zaburzenia przewodzenia p-k
i bodcotwórczoci, ale tak¿e choroby serca, w któ-
rych te zaburzenia nie wystŒpuj„.
Przed decyzj„ implantacji stymulatora serca
nale¿y okreliæ:
 rodzaj stwierdzanych zaburzeæ przewodzenia
p-k i bodcotwórczoci,
 ryzyko, jakie siŒ z nimi wi„¿e,
 towarzysz„ce im objawy kliniczne.
Objawy te podzielono na dwie kategorie [2]. Pierw-
sze z nich to te, które s„ nastŒpstwem przerw w czyn-
noci serca, jak utraty przytomnoci, stany przed-
omdleniowe i zawroty g‡owy (które okrela siŒ nie-
kiedy jako poronne napady MAS). Druga kategoria
objawów, zwi„zanych z d‡ugotrwa‡„ woln„ czynno-
ci„ serca (bradykardi„ czy bradyarytmi„), jest na-
stŒpstwem zmniejszonego rzutu minutowego. Uja-
wnia siŒ on upoledzeniem tolerancji wysi‡ku, nie-
wydolnoci„ serca, zaburzeniami kr„¿enia mó-
zgowego, w tym obni¿eniem czynnoci intelek-
tualnych, zaburzeniami pamiŒci, dezorientacj„, upo-
ledzon„ zdolnoci„ koncentracji.
Te ostatnie objawy nie s„ charakterystyczne dla
bradykardii i mog„ tak¿e dotyczyæ zmian w orod-
kowym uk‡adzie nerwowym, zw‡aszcza przy wspó‡-
istnieniu mia¿d¿ycy tŒtnic mózgowych.
W prezentowanej pracy wy¿ej opisane objawy
kliniczne okrelane bŒd„ jako objawowe zaburzenia
przewodzenia czy bodcotwórczoci.
Pe‡ne wskazania do implantacji stymulatora ist-
niej„ u tych chorych, u których stwierdza siŒ zwi„-
zek miŒdzy bradykardi„ (w przebiegu bloku p-k lub
choroby wŒz‡a zatokowego) i objawami I lub II ka-
tegorii [2]. W wypadku prawdopodobnego, ale nie-
udokumentowanego zwi„zku objawów z bradykar-
di„, decyzjŒ o wszczepieniu rozrusznika serca na-
le¿y rozwa¿yæ indywidualnie dla ka¿dego chorego.
Jednoczenie nale¿y wykluczyæ czynniki powodu-
j„ce przemijaj„ce, odwracalne zaburzenia przewodze-
nia p-k czy bodcotwórczoci (niekiedy wymagaj„ce
zastosowania czasowej stymulacji), np. wp‡yw leków,
zaburzenia elektrolitowe, ostry proces zapalny czy
ostre niedokrwienie serca.
Powszechnie przyjŒto zaproponowany w Sta-
nach Zjednoczonych podzia‡ wskazaæ do implanta-
cji uk‡adu stymuluj„cego na klasŒ I, II i III. Klasa I
to takie wskazania, co do których istnieje pe‡na
zgodnoæ opinii uznanych autorytetów miŒdzynaro-
dowych w dziedzinie stymulacji serca. Opinie te s„
podzielone w II klasie wskazaæ i ponownie zgodne
co do braku wskazaæ w klasie III [3]. W niniejszym
opracowaniu poszczególnym klasom odpowiada
okrelenie: wskazania bezwzglŒdne, wzglŒdne, bez
wskazaæ.
Wskazania do sta‡ej elektrostymulacji
serca w blokach przedsionkowo-
-komorowych o ró¿nej etiologii
Wskazania bezwzglŒdne
1. Blok p-k III°(ca‡kowity):
a. utrwalony lub napadowy, o ró¿nej lub niezna-
nej etiologii, tak¿e wrodzony, z towarzysz„-
cymi napadami utraty przytomnoci (znany-
mi jako zespó‡ Morgagniego-Adamsa-Stoke-
sa) lub poronnymi napadami MAS, a tak¿e
z objawami klinicznymi II kategorii,
b. bezobjawowy ze znaczn„ bradykardi„ (< 40/
/min) lub z przerwami w czynnoci serca
> 3 s, komorowymi zaburzeniami rytmu czy
niewydolnoci„ serca [2].
2. Blok p-k II° typu Mobitza, z objawami I i II ka-
tegorii. Udowodniono, ¿e u chorych z obja-
wowym blokiem II° typu Mobitza sta‡a stymu-
lacja przed‡u¿a ¿ycie [2].
3. Blok p-k II°III° ujawniaj„cy siŒ w czasie wysi‡-
ku fizycznego. Prognostyczne znaczenie zabu-
rzeæ przewodzenia p-k ujawniaj„cych siŒ
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w czasie wysi‡ku by‡o d‡ugo kwestionowane.
Jednak¿e obserwacje kliniczne wykaza‡y, ¿e
u wiŒkszoci chorych blok p-k wywo‡any wysi‡-
kiem zwi„zany jest z uszkodzeniem uk‡adu Hisa-
-Purkinjego i ma z‡e rokowanie [4, 5]. Ryzyko
nag‡ego zgonu wskutek postŒpu zaburzeæ prze-
wodzenia powoduje koniecznoæ implantacji
uk‡adu stymuluj„cego nie tylko u osób z utrat„
przytomnoci stwierdzon„ w wywiadzie, ale tak-
¿e u chorych, u których nie wystŒpuj„ objawy.
4. Blok p-k II°III° objawowy po przeszczepie serca.
5. Zaburzenia przewodzenia p-k u chorych po za-
wale serca:
a. blok p-k II°III° z blokiem odnóg pŒczka Hisa,
objawowy i bezobjawowy,
b. okresowy blok p-k II°III°, objawowy.
Za wskazanie bezwzglŒdne do stymulacji uwa¿a siŒ
równie¿ utrzymuj„cy siŒ blok odnogi, je¿eli w ostrej
fazie zawa‡u wspó‡istnia‡ z nim blok p-k III°.
Wskazania do implantacji uk‡adu stymuluj„cego
s„ tu rozszerzone i nie zale¿„ od tego, czy objawy
kliniczne (omdlenia, niewydolnoæ serca) towarzysz„
zaburzeniom przewodzenia p-k [3]. Przetrwa‡e za-
burzenia przewodzenia s„ tu zwi„zane z trwa‡ym
uszkodzeniem uk‡adu przewodz„cego, a ponadto
mog„ przy kolejnym incydencie niedokrwienia
przejæ w bardziej zaawansowany stopieæ bloku,
i dlatego zagra¿aj„ nag‡ym zatrzymaniem kr„¿enia.
U chorych, u których po 23 tygodniach od wy-
st„pienia zawa‡u utrwalaj„ siŒ b„d wystŒpuj„
okresowo zaawansowane zaburzenia przewodzenia
p-k, zw‡aszcza przy wspó‡istnieniu bloków ródko-
morowych, nale¿y implantowaæ stymulator. U takich
osób stwierdzono zwiŒkszone ryzyko nag‡ej mier-
ci sercowej.
Wskazania wzglŒdne
1. Blok p-k III° (zw‡aszcza wrodzony) bezobjawo-
wy z regularn„ czynnoci„ serca > 40/min. Na
podjŒcie decyzji o wszczepieniu stymulatora
u osób z wrodzonym blokiem serca, u których
nie wystŒpuj„ omdlenia, mo¿e mieæ wp‡yw
ogólny stan fizyczny i umys‡owy, wspó‡istnie-
j„ca choroba serca, koniecznoæ stosowania
leków dzia‡aj„cych depresyjnie na rytm zastŒp-
czy, choroba naczyæ mózgowych czy te¿ ko-
niecznoæ prowadzenia pojazdów lub utrudnio-
ny dostŒp do lekarza. Nale¿y te¿ braæ pod uwa-
gŒ wzglŒdn„ bradykardiŒ w stosunku do wieku
chorego, ma‡„ zmiennoæ akcji serca, wyd‡u¿o-
ny czas powrotu rytmu po stymulacji komór [6].
2. Blok p-k II°III° bezobjawowy po zawale serca
z akcj„ komór > 50/min.
3. Blok p-k II° typu Mobitza bezobjawowy. Nie ma
tu zgodnoci co do potrzeby zastosowania sta-
‡ej stymulacji. Niektórzy jednak s„dz„, ¿e oso-
by z blokiem tego typu, tak¿e bez towarzysz„-
cych objawów, powinny byæ zabezpieczone sta‡„
stymulacj„ ze wzglŒdu na ryzyko wyst„pienia
zatrzymania kr„¿enia, a nawet nag‡ego zgonu
[2]. Blok p-k typu Mobitza wskazuje bowiem
najczŒciej na uszkodzenie uk‡adu Hisa-Pur-
kinjego, rzadziej ‡„cza p-k (tzw. blok podpŒcz-
kowy i ródpŒczkowy).
4. Blok p-k I° (ze znacznym wyd‡u¿eniem odcin-
ka PQ) bezobjawowy u chorych z niewydolno-
ci„ serca. Zadaniem elektrostymulacji jest tu
przywrócenie efektywnego hemodynamicznie
udzia‡u przedsionka w nape‡nianiu lewej komo-
ry, przez co zwiŒksza siŒ rzut minutowy nawet
o 30%. Szczególnym wskazaniem do implanta-
cji stymulatora jest kardiomiopatia rozstrzenio-
wa z blokiem p-k I°.
5. Blok p-k II° typu Wenckebacha z objawami II
kategorii. Asymptomatyczny blok tego typu
mo¿e byæ wskazaniem wzglŒdnym do implan-
tacji stymulatora u osób starszych z uszkodzo-
nym sercem z powodu mo¿liwej progresji do
bloku ca‡kowitego.
6. Blok p-k I°II° po przeszczepie serca z objawa-
mi II kategorii.
Bez wskazaæ
1. Blok p-k I° (z uszkodzeniem powy¿ej pŒczka
Hisa) izolowany lub z blokiem odnóg, bezobja-
wowy, utrwalony.
2. Blok p-k II° typu Wenckebacha bezobjawowy
u osób m‡odych i w rednim wieku. Ten typ blo-
ku towarzysz„cy fizjologicznej nocnej bradykar-
dii pojawia siŒ nierzadko u osób zdrowych (czŒ-
sto u sportowców), zw‡aszcza w godzinach noc-
nych, jest zwykle bezobjawowy i osoby z taki-
mi zmianami w EKG nie wymagaj„ zabezpie-
czenia sta‡„ stymulacj„.
3. Blok p-k II°III° wrodzony (u m‡odych osób do-
ros‡ych) z akcj„ serca > 50/min.
4. Blok p-k II°III° w ostrej fazie zawa‡u serca,
przemijaj„cy:
a. blok jednej z odnóg pŒczka Hisa z blokiem
p-k I° lub bez niego.
5. Blok p-k I°, II°, III° po przeszczepie serca, prze-
mijaj„cy w okresie pooperacyjnym.
Zestawienie wskazaæ do sta‡ej stymulacji serca
w blokach przedsionkowo-komorowych przedsta-
wiono w tabeli 1.
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Wskazania do wszczepienia
stymulatora w utrwalonych blokach
odnóg pŒczka Hisa o ró¿nej etiologii
z towarzysz„cymi zaburzeniami
przewodzenia p-k
Stwierdzenie w EKG bloku dwu- i trójwi„zko-
wego wiadczy o uszkodzeniu uk‡adu przewodz„ce-
go poni¿ej ‡„cza p-k. Omdlenia wystŒpuj„ce u cho-
rych z takimi zmianami widocznymi w EKG mog„
wskazywaæ na okresowe pojawianie siŒ u nich ca‡-
kowitego bloku p-k. Objawy te maj„ znaczenie ro-
kownicze i mog„ zapowiadaæ nag‡y zgon.
Wskazania bezwzglŒdne
1. Blok odnóg z udokumentowanymi napadowymi
zaburzeniami przewodzenia p-k II°III°. Nie za-
wsze udaje siŒ zarejestrowaæ napadowy blok p-k
u chorych z omdleniami, nawet wielokrotnie po-
wtarzaj„c badanie EKG metod„ Holtera. Pomiar
odstŒpu HV (przewodzenie w uk‡adzie Hisa-Pur-
kinjego) podczas badania elektrofizjologicznego
pomaga czasem zidentyfikowaæ osoby z wysokim
ryzykiem rozwoju bloku p-k ca‡kowitego [7, 8].
2. Blok jednej z odnóg ze znacznie wyd‡u¿onym
odstŒpem HV (> 100 ms), objawowy.
Wskazania wzglŒdne
1. Blok odnóg z prawid‡owym odstŒpem HV bez
udokumentowanych zaburzeæ przewodzenia p-k,
objawowy.
Sporód chorych z blokiem jednej z odnóg
i omdleniami, u których nie stwierdza siŒ wyd‡u-
¿onego odstŒpu HV w badaniu elektrofizjologicz-
nym lub jest on nieznacznie wyd‡u¿ony, nie mo¿-
na wy‡oniæ osób o wysokim lub ma‡ym ryzyku wy-
st„pienia bloku p-k ca‡kowitego, a w konsekwen-
cji nag‡ego zgonu. Dlatego te¿ wszczepienie sty-
mulatora serca u osób, u których powtarzaj„ siŒ
utraty przytomnoci, z obrazem bloku jednej z od-
nóg widocznym w EKG i ujemnym wynikiem ba-
dania elektrofizjologicznego (prawid‡owym odstŒ-
pem HV lub nieznacznie wyd‡u¿onym), jest nadal
kontrowersyjne i nale¿y je kwalifikowaæ jako
wskazanie wzglŒdne (wykluczaj„c uprzednio inne ni¿
blok p-k przyczyny omdleæ). Barold uwa¿a, ¿e u ta-
kich chorych rokowanie jest dobre [4], nierzadko
stwierdza siŒ u nich remisjŒ objawów, chocia¿ nie
mo¿na te¿ wykluczyæ prawdopodobieæstwa nag‡ej
mierci [79].
Bez wskazaæ
1. Blok odnóg bez zaburzeæ przewodzenia p-k lub
z blokiem p-k I°, bezobjawowy.
Wskazania do sta‡ej implantacji w blokach od-
nóg zestawiono w tabeli 2.
Sta‡e b„d epizodyczne zwolnienia
akcji komór w przebiegu przewlek‡ego
migotania przedsionków
Przewlek‡e migotanie przedsionków jest czŒ-
sto wyrazem d‡ugotrwa‡ej choroby wŒz‡a zatokowe-
go, jako wynik naturalnego postŒpu tej choroby,
chocia¿ stwierdza siŒ je tak¿e u osób, u których
choroba ta nie wystŒpuje (tab. 3).
Tabela 1
Sta‡a stymulacja serca w blokach p-k o ró¿nej etiologii
Wskazania bezwzglŒdne Wskazania wzglŒdne Bez wskazaæ
Blok p-k III° bezobjawowy
z akcj„ serca > 40/min
(tak¿e wrodzony)
Blok p-k II° typu Mobitza
bezobjawowy
Blok p-k I° u chorych
z niewydolnoci„ serca
bezobjawowy
Blok p-k po zawale serca:
 blok p-k II°III° z akcj„ serca
> 50/min, bezobjawowy
Blok p-k po przeszczepie serca:
 blok p-k I°II° z objawami
II kategorii
Blok p-k III° utrwalony, napadowy
 objawowy (I i II kategorii)
 bezobjawowy z bradykardi„
< 40/min pauzy > 3 s lub ESV
Blok p-k II° typu Mobitza
objawowy (I i II kategorii)
Blok p-k II°III° wysi‡kowy
(w tym bezobjawowy)
Blok p-k po zawale serca:
 blok p-k II°III° z blokiem odnóg
objawowy i bezobjawowy
 okresowy blok p-k II°III°
objawowy
Blok p-k po przeszczepie serca
 blok p-k II°III° objawowy
(I i II kategorii)
Blok p-k I° bezobjawowy
(tak¿e z blokiem odnóg)
Blok p-k II° typu Wenckebacha
bezobjawowy
Blok p-k II°III° wrodzony (u m‡odych
doros‡ych) z akcj„ serca > 50/min
bezobjawowy
Blok p-k po zawale serca:
 blok odnogi z blokiem p-k I°
lub bez niego, bezobjawowy
Blok p-k po przeszczepie serca
 blok p-k I°, II°, III° przemijaj„cy
w okresie pooperacyjnym
ESV  przedwczesne pobudzenia komorowe
4Folia Cardiologica 1999, tom 1, Suplement I
Wskazania bezwglŒdne
1. Migotanie przedsionków z woln„ akcj„ komór
< 50/min lub/i d‡ugimi przerwami w czynno-
ci serca do 45 s tak¿e w ci„gu dnia oraz to-
warzysz„cymi objawami klinicznymi, w tym
z niedostatecznoci„ kr„¿enia mózgowego
i niewydolnoci„ serca.
2. Blok p-k wytworzony przez ablacjŒ (pr„dem
wysokiej czŒstotliwoci  RF) u chorych
z niedaj„cym siŒ kontrolowaæ farmakologicznie
utrwalonym migotaniem przedsionków, prowa-
dz„cym do kardiomiopatii zastoinowej [3].
Wskazania wzglŒdne
O wskazaniach wzglŒdnych mówi siŒ wówczas,
gdy objawy kliniczne mo¿na odnieæ tylko z pew-
nym prawdopodobieæstwem do wolnego migotania
przedsionków.
Bez wskazaæ
Bezobjawowa bradyarytmia, nawet (okresowo)
poni¿ej 40/min lub z przerwami w czynnoci serca
nie przekraczaj„cymi 3 s w ci„gu dnia i 4 s w nocy,
nie jest wskazaniem do sta‡ej stymulacji.
Wskazania do sta‡ej stymulacji serca
w chorobie wŒz‡a zatokowego
ChorobŒ tŒ okrela siŒ jako zespó‡ cech elek-
trokardiograficznych i objawów klinicznych uszko-
dzenia wŒz‡a zatokowego o ró¿nej etiologii, upole-
dzaj„cy jakoæ ¿ycia i nios„cy z sob„ ryzyko nag‡e-
go zgonu [10]. Jakkolwiek jest ono niedu¿e, to ry-
zyko powik‡aæ zatorowych i ich nastŒpstwa u cho-
rych z zespo‡em brady-tachykardii czŒsto wp‡ywaj„
na jakoæ ich ¿ycia.
Choroba wŒz‡a zatokowego, pod postaci„ bra-
dykardii czy zespo‡u brady-tachykardii, bywa nazy-
wana chorob„ starszego wieku [11] i jest czŒstszym
ni¿ u m‡odszych osób powodem wszczepienia roz-
rusznika serca u starszych chorych (ponad 50%
ogó‡u implantacji).
Ustalenie wskazaæ do implantacji stymulatora
serca, zw‡aszcza u starszych osób z chorob„ wŒz‡a
zatokowego, jest nie‡atwym zadaniem, poniewa¿
objawy, jakie jej towarzysz„, mog„ byæ czŒsto wy-
razem zaburzeæ kr„¿enia mózgowego u osób z mia¿-
d¿yc„ naczyæ centralnego uk‡adu nerwowego i od-
wrotnie  symptomy neurologiczne mog„ byæ na-
stŒpstwem przerw lub wolnej czynnoci serca.
Dlatego te¿ decyzja o zastosowaniu sta‡ej sty-
mulacji u osób z chorob„ wŒz‡a zatokowego, zw‡asz-
cza u starszych, powinna byæ poprzedzona badania-
mi neurologicznymi, badaniem przep‡ywu krwi
w tŒtnicach domózgowych (USG), a tak¿e ocenia-
j„cymi odczynowoæ uk‡adu autonomicznego.
U wiŒkszoci chorych po przeszczepie serca
pojawia siŒ niewydolnoæ wŒz‡a zatokowego, nawet
znacz„ca. U po‡owy z nich ustŒpuje po 6 miesi„cach,
u 75% po up‡ywie roku [12]. U czŒci tych chorych
niewydolnoæ wŒz‡a zatokowego jest zjawiskiem
nieodwracalnym i niesie za sob„ ryzyko nag‡ego
zgonu [12].
Tabela 2
Wskazania do sta‡ej stymulacji serca u chorych z blokiem odnóg pŒczka Hisa
Wskazania bezwzglŒdne Wskazania wzglŒdne Bez wskazaæ
Blok jednej z odnóg Objawowy blok jednej z odnóg Bezobjawowy blok jednej z odnóg
+ napadowy blok p-k II° i III° z prawid‡owym odstŒpem HV z blokiem p-k I° lub bez niego
Blok jednej z odnóg
+ wyd‡u¿ony odstŒp HV
(> 100 ms), objawowy
Tabela 3
Wskazania do sta‡ej stymulacji serca w przewlek‡ym migotaniu przedsionków
Wskazania bezwzglŒdne Wskazania wzglŒdne Bez wskazaæ
Objawowa bradyarytmia Trudne do ustalenia Bezobjawowa bradyarytmia
z woln„ akcj„ komór < 50/min (okresowo tak¿e < 40/min,
i/lub pauzy 45-sekundowe pauzy 34-sekundowe)
Blok p-k po ablacji pr„dem RF
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Wskazania bezwglŒdne
1. Objawowa choroba wŒz‡a zatokowego (brady-
kardia zatokowa, zahamowanie zatokowe, blok
zatokowo-przedsionkowy).
2. Naprzemienne napady tachykardii nadkomoro-
wej z bradykardi„ zatokow„ lub asystoli„ (ze-
spó‡ brady-tachykardii). Zespó‡ brady-tachykar-
dii jest szczególnie wa¿nym wskazaniem do
sta‡ej stymulacji ze wzglŒdu na stabilizacjŒ ryt-
mu zatokowego, jak„ udaje siŒ uzyskaæ u znacz-
nej (7580%) liczby chorych po implantacji tzw.
fizjologicznego stymulatora serca [1315].
U wiŒkszoci tych osób nadal istnieje koniecz-
noæ stosowania leków antyarytmicznych, jed-
nak czŒsto w mniejszych dawkach i zazwyczaj
jest to monoterapia.
3. Objawowa bradykardia zatokowa spowodowana
przez leki (digoksyna, b-adrenolityki, blokery
kana‡u wapniowego), których stosowanie jest
konieczne w leczeniu choroby podstawowej.
Wskazania wzglŒdne
1. Bezobjawowe zaburzenia czynnoci wŒz‡a za-
tokowego z akcj„ serca < 40/min, trwaj„ce
przez 3060 s, z pauzami do 3 s.
2. Upoledzony chronotropizm wŒz‡a zatokowe-
go, tak¿e izolowany.
Zaburzenia chronotropizmu, które nierzadko
towarzysz„ chorobie wŒz‡a zatokowego, mog„ byæ
izolowan„ nieprawid‡owoci„ wŒz‡a zatokowego
i powodem objawów klinicznych, takich jak zmniej-
szenie tolerancji wysi‡ku, dusznoæ wysi‡kowa czy
zawroty g‡owy [16, 17].
Bez wskazaæ
Izolowana, bezobjawowa bradykardia zatokowa
poni¿ej 60/min, tak¿e u osób starszych, nie jest
wskazaniem do sta‡ej stymulacji [18].
Wskazania do implantacji stymulatora serca
u osób z chorob„ wŒz‡a zatokowego przedstawiono
w tabeli 4.
Wskazania do sta‡ej stymulacji serca
w zespole wyd‡u¿onego QT
Zespó‡ wyd‡u¿onego QT (long QT syndrome,
LQTS), zarówno wrodzony jak i nabyty, wi„¿e siŒ
z wystŒpowaniem nawracaj„cych utrat przytomno-
ci i zagro¿eniem nag‡„ mierci„ sercow„ (w me-
chanizmie czŒstoskurczu komorowego najczŒciej
typu torsade de pointes degeneruj„cego do migota-
nia komór). Elektrostymulacja serca w tym zespo-
le jest jednym ze sposobów leczenia, jednak nie
u wszystkich chorych przynosi korzyci [19, 20].
Wskazania bezwglŒdne
1. Bradykardia lub przerwy w czynnoci serca wy-
zwalaj„ce napady czŒstoskurczu komorowego.
Zalecane u chorych z LQTS leki z grupy blo-
kerów receptorów b-adrenergicznych mog„ pog‡Œ-
biaæ bradykardiŒ, natomiast elektrostymulacja, przy-
spieszaj„c rytm serca, skraca odstŒp QT (zmniejsza
dyspersjŒ repolaryzacji oraz refrakcji) i na tej dro-
dze zapobiega napadom gronych zaburzeæ rytmu
serca zale¿nym od bradykardii. W tym wypadku na-
le¿y stosowaæ stymulacjŒ o czŒstoci wy¿szej zwy-
kle o 10/min od rytmu kardiotopowego [21].
Wskazania wzglŒdne
1. Zespó‡ wyd‡u¿onego QT z komorowymi zabu-
rzeniami rytmu serca zale¿nymi od pobudze-
nia adrenergicznego (katecholaminemii).
Przewlek‡a stymulacja czŒsto tu zawodzi. Do-
tyczy to przede wszystkim postaci wrodzonych
LQTS, jak zespó‡ Jervella-Lange-Nielsena czy ze-
spó‡ Romano-Warda. Napady czŒstoskurczu komo-
Tabela 4
Sta‡a stymulacja serca w chorobie wŒz‡a zatokowego
Wskazania bezwzglŒdne Wskazania wzglŒdne Bez wskazaæ
Objawowe zaburzenia czynnoci
wŒz‡a zatokowego ze znaczn„





z akcj„ serca < 40/min, przez




Bezobjawowa bradykardia < 60/min,
tak¿e z przerwami w czynnoci serca
do 3 s
ECV  elektrokardiowersja
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rowego pojawiaj„ siŒ u tych chorych spontanicznie,
w czasie emocji lub wysi‡ku fizycznego, w nastŒp-
stwie wzmo¿onego pobudzenia adrenergicznego.
Dlatego proponuje siŒ leki blokuj„ce receptory b-
-adrenergiczne, ale w wypadku spowodowanej przez
nie bradykardii przydatna mo¿e siŒ okazaæ sta‡a sty-
mulacja serca [20].
Gdy powy¿sze metody leczenia nawracaj„cych
epizodów zatrzymania kr„¿enia s„ nieskuteczne,
postŒpowaniem z wyboru jest wszczepienie kardio-
wertera-defibrylatora serca, by zapobiec nag‡ej
mierci sercowej [20].
Nie ma wskazaæ do sta‡ej stymulacji serca
u osób z odwracalnym wyd‡u¿eniem odstŒpu QT
(zaburzenia elektrolitowe, leki) i gronymi komo-
rowymi zaburzeniami rytmu serca.
Wskazania do implantacji stymulatora serca
w zespole wyd‡u¿onego odstŒpu QT ujŒte zosta‡y
w tabeli 5.
Wskazania do sta‡ej elektrostymulacji
serca u osób z bradykardi„ zale¿n„
od dysfunkcji uk‡adu autonomicznego
Obejmuj„ one przede wszystkim postaæ kardio-
depresyjn„ zespo‡u nadwra¿liwej zatoki tŒtnicy szyj-
nej oraz zespo‡u wazowagalnego. Zatrzymanie kr„-
¿enia, w mechanizmie zahamowania zatokowego czy
nawet bloku p-k, spowodowane dysfunkcj„ uk‡adu
autonomicznego wyj„tkowo wydaje siŒ przyczyn„
nag‡ej mierci sercowej [22], jednak wed‡ug danych
pochodz„cych ze Stanów Zjednoczonych 30% cho-
rych z zespo‡em nadwra¿liwej zatoki lub zespo‡em
wazowagalnym trafia na oddzia‡y chirurgiczne
z powodu urazów w nastŒpstwie omdlenia.
Zespó‡ nadwra¿liwej zatoki tŒtnicy szyjnej
Wskazania bezwzglŒdne
1. CzŒsto powtarzaj„ce siŒ omdlenia zwi„zane
z zahamowaniem (> 3 s) czynnoci serca, które
mo¿na wywo‡aæ, pobudzaj„c receptory zatoki tŒt-
nicy szyjnej poprzez bodce mechaniczne [23].
Takim bodcem w ¿yciu codziennym jest za-
zwyczaj zapiŒcie ciasnego ko‡nierzyka, gwa‡towny
skrŒt szyi, za w celach diagnostycznych  wyko-
nany masa¿ zatoki szyjnej.
Wskazania wzglŒdne
1. Postaæ mieszana zespo‡u: kardio-wazodepresyj-
na. U tych chorych pomimo wszczepienia roz-
rusznika serca nadal mog„ wystŒpowaæ omdle-
nia zale¿ne do odczynu wazodepresyjnego [23].
Bez wskazaæ
1. Dodatni test masa¿u zatoki szyjnej u osoby bez
omdleæ stwierdzonych w wywiadzie.
Wskazania do sta‡ej stymulacji w zespole nad-
wra¿liwej zatoki szyjnej przedstawia tabela 6.
Zespó‡ wazowagalny
Rozpoznanie zespo‡u wazowagalnego opiera siŒ
na odtworzeniu spontanicznie wystŒpuj„cych omdleæ
(czŒsto poprzedzonych objawami prodromalnymi)
w tecie pochyleniowym na stole uchylnym (head-
up tilt test).
Wskazania do sta‡ej stymulacji u osób z kardio-
depresyjnym zespo‡em wazowagalnym oraz z posta-
ci„ mieszan„ kardio-wazodepresyjn„ s„ wzglŒdne.
Sta‡„ stymulacjŒ proponuje siŒ w wypadku niesku-
tecznoci terapii farmakologicznej, najczŒciej le-
kiem blokuj„cym receptory b-adrenergiczne [24].
Tabela 5
Sta‡a stymulacja serca w zespole wyd‡u¿onego odstŒpu QT
Wskazania bezwglŒdne Wskazania wzglŒdne Bez wskazaæ
Utraty przytomnoci w przebiegu VT Wrodzone postaci LQTS Odwracalny zespó‡ LQT
zale¿nego od bradykardii
Tabela 6
Sta‡a stymulacja serca w zespole nadwra¿liwej zatoki tŒtnicy szyjnej
Wskazania bezwglŒdne Wskazania wzglŒdne Bez wskazaæ
Nawracaj„ce omdlenia Postaæ mieszana zespo‡u: Dodatni test masa¿u zatoki szyjnej
(zahamowanie zatokowe, blok p-k) kardio-wazodepresyjna u osoby bez omdleæ
stwierdzonych w wywiadzie
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Wyniki leczenia zespo‡u wazowagalnego za pomoc„
sta‡ej stymulacji nie s„ jeszcze w pe‡ni zadowalaj„-
ce, pomimo wszczepienia stymulatora mog„ nadal
pojawiaæ siŒ omdlenia, chocia¿ u wielu chorych ob-
serwuje siŒ ust„pienie lub znaczne z‡agodzenie ob-
jawów [24, 25]. Sta‡a stymulacja serca u tych osób
wyd‡u¿a czas trwania objawów prodromalnych. Po-
zwala to przyj„æ choremu bezpieczn„ pozycjŒ cia‡a
przed gro¿„cym upadkiem.
Wskazania do sta‡ej stymulacji serca w zespo-
le wazowagalnym przedstawiono w tabeli 7.
Wskazania do sta‡ej elektrostymulacji
w kardiomiopatiach
Wskazania do sta‡ej stymulacji serca w kardio-
miopatii przerostowej zawŒ¿aj„cej i rozstrzeniowej s„
wzglŒdne, poniewa¿ stale jeszcze istniej„ ró¿nice po-
gl„dów dotycz„ce wyników tego sposobu leczenia.
Sta‡a stymulacja u osób z kardiomiopati„
przerostow„ zawŒ¿aj„c„
Sta‡„ stymulacjŒ serca typu DDD proponuje siŒ
tym chorym, u których zawodzi leczenie farmako-
logiczne, zamiast leczenia chirurgicznego.
Implantacja stymulatora u osób z kardiomiopa-
ti„ przerostow„ zawŒ¿aj„c„ ma na celu:
 redukcjŒ gradientu cinieæ w drodze odp‡ywu
lewej komory, poprawŒ funkcji rozkurczowej
lewej komory, redukcjŒ wspó‡istniej„cej niedo-
mykalnoci zastawki mitralnej, a tak¿e zmniej-
szenie masy przegrody miŒdzykomorowej i le-
wej komory, czego nastŒpstwem jest z‡agodze-
nie objawów klinicznych [26],
 poprawŒ stanu chorego: zmniejszenie czŒsto-
ci omdleæ, bólów anginoidalnych.
Tak„ poprawŒ uzyskuje siŒ pod warunkiem nie-
przerwanej stymulacji prawej komory serca poprzez
ustawienie odpowiednio krótkiego opónienia p-k,
nawet za cenŒ ablacji ‡„cza p-k.
Po implantacji rozrusznika serca, w celu uzy-
skania trwa‡ej poprawy, a tak¿e zapobiegania zabu-
rzeniom rytmu serca, zaleca siŒ u tych chorych sto-
sowanie leków blokuj„cych kana‡ wapniowy lub blo-
kerów receptorów b-adrenergicznych.
Sta‡a stymulacja serca
u osób z kardiomiopati„ rozstrzeniow„
Od pocz„tku lat 90. podejmowane s„ próby sta-
‡ej stymulacji serca typu DDD w kardiomiopatii roz-
strzeniowej opornej na farmakoterapiŒ u chorych
w III i IV klasie wed‡ug NYHA [27]. Stosuj„c sty-
mulacjŒ DDD tylko u niektórych pacjentów, udaje
siŒ uzyskaæ poprawŒ kliniczn„. Dotyczy to osób
z blokiem p-k I° i niedomykalnoci„ rozkurczow„ za-
stawki mitralnej [28].
W ostatnich latach u chorych z kardiomiopati„
rozstrzeniow„ zaczŒto stosowaæ resynchronizuj„c„
stymulacjŒ obu komór i prawego przedsionka (sty-
mulacja trójjamowa) lub obu komór i obu przedsion-
ków w wypadku zaburzeæ przewodzenia miŒdzy-
przedsionkowego (stymulacja czterojamowa). Te
zaburzenia przewodzenia miŒdzyprzedsionkowego
mog„ prowadziæ do niekorzystnych zjawisk hemo-
dynamicznych (jednoczasowy skurcz lewego przed-
sionka i lewej komory).
Resynchronizuj„ca stymulacja obu komór przy-
nosi korzyci chorym ze znaczn„ rozstrzeni„ serca,
z nisk„ frakcj„ wyrzucania lewej komory, towarzy-
sz„cym blokiem p-k I°, blokiem lewej odnogi oraz
niedomykalnoci„ rozkurczow„ zastawki dwudziel-
nej [29]. Poprawa kliniczna u chorych z kardiomio-
pati„ rozstrzeniow„ po zastosowaniu sta‡ej stymu-
lacji wyra¿a siŒ zmniejszeniem lub ust„pieniem
objawów niewydolnoci serca, lepsz„ wydolnoci„
fizyczn„, lepsz„ jakoci„ ¿ycia. Patomechanizm uzy-
skiwanej poprawy zale¿y prawdopodobnie od przy-
wrócenia hemodynamicznego udzia‡u przedsionka
w nape‡nianiu lewej komory, wyd‡u¿enia czasu na-
pe‡niania lewej komory oraz zmniejszenia stopnia
niedomykalnoci zastawki mitralnej, a w stymula-
cji dwukomorowej równie¿ od zmniejszenia stopnia
asynchronii skurczu i rozkurczu obu komór. Sta‡a
stymulacja serca w kardiomiopatii rozstrzeniowej
mo¿e spe‡niæ rolŒ pomostu do czasu przeszcze-
pu tego narz„du.
Tabela 7
Sta‡a stymulacja serca w zespole wazowagalnym
Wskazania bezwglŒdne Wskazania wzglŒdne Bez wskazaæ
Nie ma Postaæ kardiodepresyjna, mieszana, Postaæ wazodepresyjna
utraty przytomnoci w mechanizmie
zahamowania zatokowego lub bloku p-k
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Sta‡a stymulacja serca
u osób po przeszczepie serca
Przeszczepione serce jest ca‡kowicie odner-
wione. Przerwanie anatomicznej ci„g‡oci nerwo-
wych w‡ókien sympatycznych i parasympatycznych
wy‡„cza nerwow„ regulacjŒ jego czŒstoci, a wysi‡-
kowe przyspieszenie czŒstoci sterowane jest g‡ów-
nie wydzielaniem amin katecholowych [30]. Mak-
symalne przyspieszenie przeszczepionego serca mo¿e
wynosiæ jedynie 118125/min – 21/min [30, 31].
Z patofizjologicznego punktu widzenia, u wiŒk-
szoci chorych z przeszczepionym sercem wystŒ-
puje niewydolnoæ chronotropowa okrelana jako
niemo¿noæ osi„gniŒcia 60-procentowego lub 75-
-procentowego maksymalnego przyspieszenia czŒ-
stoci akcji serca z uwzglŒdnieniem wieku i p‡ci [30,
31]. OdrŒbne zagadnienia, niemaj„ce ju¿ zwi„zku
z odnerwieniem serca, stanowi„: niewydolnoæ au-
tomatyzmu wŒz‡a zatokowego lub znacznie (co naj-
mniej 10-krotnie) rzadziej wystŒpuj„ce  zaburzenia
przewodzenia przedsionkowo-komorowego [12, 30,
31]. Potransplantacyjna niewydolnoæ wŒz‡a zato-
kowego niesie z sob„ dwa powa¿ne problemy:
 ryzyko nag‡ego zgonu w mechanizmie asysto-
lii spowodowane pog‡Œbiaj„c„ siŒ bradykardi„;
potransplantacyjnej niewydolnoci wŒz‡a zato-
kowego czŒsto towarzyszy ca‡kowita niewydol-
noæ wszystkich potencjalnych rytmów zastŒp-
czych [31],
 wtórne nastŒpstwa hemodynamiczne, opónia-
j„ce i ograniczaj„ce wczesn„ i dalsz„ rehabili-
tacjŒ sprawiaj„, ¿e poprawa hemodynamiczna
jest mniejsza od spodziewanej [12, 30, 31].
Z metaanalizy dokonanej przez Ellenbogena
[31] wynika, ¿e potransplantacyjna niewydolnoæ
wŒz‡a zatokowego u chorych po przeszczepie ser-
ca wyranie dominuje nad blokami p-k jako przyczy-
na implantacji stymulatora i jest oceniana na 90%
vs 10% lub 95% vs 5%. CzŒstoæ wystŒpowania za-
burzeæ przewodzenia p-k w okresie oko‡o- i poope-
racyjnym wynosi 714%. NajczŒciej s„ to bloki
proksymalne i maj„ charakter przemijaj„cy; nato-
miast bloki dystalne, utrwalone lub nawracaj„ce,
wymagaj„ implantacji uk‡adu stymuluj„cego [31].
CzŒstoæ implantacji stymulatora u chorych po
przeszczepie serca wynosi 623% i dochodzi do niej
najczŒciej w 36 tygodni po transplantacji [12, 34].
Wskazania do leczenia stymulacj„ sta‡„ u osób
po transplantacji serca nie odbiegaj„ zasadniczo od
ogólnie przyjŒtych. Na decyzjŒ o zastosowaniu tej
metody leczenia maj„ wp‡yw specyficzne cechy tej
grupy pacjentów:
 potencjalna odwracalnoæ potransplantacyjnej
niewydolnoci wŒz‡a zatokowego (mo¿liwoæ
ust„pienia nawet po kilku miesi„cach),
 prawie zawsze wspó‡istniej„ca z ni„ niewydol-
noæ chronotropowa,
 potencjalna niewydolnoæ zastŒpczych rytmów
kardiotopowych,
 niewydolnoæ wŒz‡a zatokowego ma wielokrot-
nie ciŒ¿szy przebieg ni¿ u osób z sercem pra-
wid‡owo unerwionym (brak szybkiej kompen-
sacji inotropowej), czemu towarzyszy upole-
dzenie hemodynamiki i wi„¿e siŒ to z:
 przed‡u¿eniem leczenia szpitalnego i opónie-
niem rehabilitacji.
Dobór optymalnej metody sta‡ej
stymulacji przeszczepionego serca
Ze wzglŒdu na czŒste wystŒpowania niewydol-
noci chronotropowej i rzadkie wspó‡istnienie za-
burzeæ przewodzenia p-k za podstawow„ metodŒ
sta‡ej stymulacji serca uwa¿a siŒ stymulacjŒ przed-
sionkow„ z modulowan„ czŒstoci„ impulsów [12, 32].
Implantacja elektrody przedsionkowej w przeszcze-
pionym sercu ze wzglŒdu na zmienione warunki
anatomiczne jest trudniejsza, czŒciej te¿ dochodzi
do jej dyslokacji, dlatego zaleca siŒ stosowanie elek-
trod o aktywnej fiksacji [31, 32, 34].
Stymulacja AAIR
Zapewnia synchroniczn„ pracŒ przedsionków
i komór przeszczepionego serca oraz dostosowanie
czŒstoci rytmu do wysi‡kowego zapotrzebowania
tlenowego ustroju [33]. Zalet„ tego typu stymulacji
jest brak elektrody w prawej komorze, do której
uszkodzenia b„d dyslokacji mo¿e dojæ podczas
czŒstych biopsji serca [12]. Posiada ona jednak trzy
niedogodnoci: nie pozwala na wykorzystanie natu-
ralnego biosensora, jakim jest wŒze‡ zatokowy bior-
cy, nie zapewnia synchronicznej czynnoci przed-
sionków dawcy i biorcy (co mo¿e mieæ znaczenie
podczas wysi‡ku) oraz nie zabezpiecza przed nastŒp-
stwami zaburzeæ przewodzenia p-k, które potencjal-
nie mog„ wyst„piæ w przysz‡oci [32, 33].
Stymulacja DDDR
Posiada wszelkie zalety stymulacji AAIR,
a ponadto zapobiega nastŒpstwom zaburzeæ przewo-
dzenia p-k w wypadku ich wyst„pienia. Pozostaj„ na-
tomiast potencjalne problemy zwi„zane z elektrod„
komorow„ [12, 31]. Obie metody (AAIR i DDDR)
nie wykorzystuj„ naturalnego biosensora, jakim jest
wŒze‡ zatokowy biorcy [31, 34, 35]. Stymulacja
DDDR, jak ka¿dy typ stymulacji, w którym komory
stymulowane s„ z okolicy tzw. koniuszka prawej ko-
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mory, poprzez asynchroniŒ pobudzenia zaburza
w pewnym stopniu mechanikŒ skurczu serca, a dodat-
kowo obci„¿ona jest mo¿liwoci„ wyst„pienia wszel-
kich odmian czŒstoskurczu stymulatorowego [36].
Stymulacje synchronizuj¹ce
funkcjê przedsionków biorcy i dawcy
S„ to najciekawsze, niestandardowe i nadal
rzadko stosowane odmiany stymulacji, znajduj„ce
zastosowanie tylko u osób z przeszczepionym ser-
cem. Istot„ ich jest synchronizacja funkcji przed-
sionków biorcy i dawcy dziŒki dwóm elektrodom
implantowanym do prawych przedsionków biorcy
i dawcy. Obie elektrody mo¿na po‡„czyæ ze stymu-
latorem jedno- lub dwujamowym.
Stymulacja AAT. Obie elektrody przedsionkowe po-
‡„czone s„ ‡„cznikiem Y ze stymulatorem jedno-
jamowym pracuj„cym w trybie synchronizacji (SST,
czyli tu AAT). Rytm przedsionków biorcy, szybszy
podczas wysi‡ku, wyzwala (trigeruje) impulsy sty-
mulatora, które zostaj„ przes‡ane elektrodami do
obu przedsionków. Stymulacja ta zapewnia idealn„
synchroniŒ pracy w‡asnych i przeszczepionych
przedsionków oraz umo¿liwia wykorzystanie najlep-
szego biosensora, jakim jest zdrowy i prawid‡owo
unerwiony wŒze‡ zatokowy serca biorcy [31, 35, 37].
W wypadku wyst„pienia migotania przedsionków
w przedsionkach biorcy  mo¿na przeprogramowaæ
stymulator do trybu AAIR. Wady i zalety tego typu
stymulacji s„ podobne do stymulacji AAIR.
Dwuprzedsionkowa stymulacja DDD. Elektrody
przedsionkowe po‡„czone s„ z typowym stymula-
torem dwujamowym (DDD), przy czym w przed-
sionkowe wejcie stymulatora pod‡„czona jest elek-
troda umieszczona w przedsionku biorcy; stymula-
tor programuje siŒ do trybu VDD z najkrótszym jak
to tylko mo¿liwe czasem opónienia A-V. Natural-
ny, prawid‡owy rytm przedsionków biorcy steruje
czŒstoci„ stymulacji przedsionków przeszczepio-
nego serca, choæ z niewielkim i nieistotnym hemo-
dynamicznie opónieniem. W tej odmianie stymu-
lacji synchronizuj„cej ‡atwe jest programowanie czu-
‡oci, a w razie wyst„pienia migotania przedsionków
biorcy tryb VVIR pozwala na dalsze prowadzenie
stymulacji fizjologicznej. Wady i zalety  jak w sty-
mulacji poprzedniego rodzaju [31, 35, 37, 38].
Uniwersalny model stymulacji chorego po ortotopo-
wym przeszczepieniu serca [31, 34]. Polega on na im-
plantacji dwu elektrod jednobiegunowych (o aktyw-
nej fiksacji) do przedsionków biorcy i dawcy, po‡„-
czonych ‡„cznikiem Y z dwubiegunowym przed-
sionkowym wejciem stymulatora dwujamowego;
jedna elektroda komorowa po‡„czona jest z wej-
ciem komorowym. Kana‡ przedsionkowy stymula-
tora pracuje w trybie wyzwalania (trigerowanie), za-
pewniaj„c synchroniczn„ pracŒ przedsionków stero-
wan„ prawid‡owym rytmem wŒz‡a zatokowego bior-
cy. Kana‡ komorowy stymulatora dwujamowego
i elektroda komorowa zabezpieczaj„ równie¿ mo¿-
liwoæ stymulacji komorowej w wypadku wyst„pie-
nia zaburzeæ przewodzenia przedsionkowo-komo-
rowego.
Wskazania
do sta‡ej stymulacji serca u dzieci
Pierwszy stymulator serca u dziecka wszcze-
piono w 1962 roku (u 7-letniego ch‡opca po ko-
rekcji zespo‡u Fallota z pooperacyjnym blokiem
przedsionkowo-komorowym) [39]. Obecnie dzie-
ci stanowi„ 11,2% populacji leczonej sta‡„ sty-
mulacj„ serca [40].
Uk‡ad stymuluj„cy u dzieci, podobnie jak u do-
ros‡ych, ma nie tylko zapobiegaæ nag‡ym zgonom,
ale równie¿ poprawiaæ jakoæ ¿ycia i rozwój dziec-
ka poprzez zwiŒkszenie jego wydolnoci fizycznej
oraz eliminowanie wszelkich objawów zwi„zanych
z bradykardi„ [41].
Wskazania do sta‡ej stymulacji serca
u dzieci z blokiem przedsionkowo-
-komorowym
Zaburzenia przewodzenia p-k u dzieci s„ naj-
czŒstszym wskazaniem do wszczepienia stymula-
tora serca [41, 42].
Wskazania bezwzglŒdne
1. Ca‡kowity lub zaawansowany blok p-k, niezale¿-
nie od etiologii, z bradykardi„, w wyniku której
dochodzi do nag‡ego zatrzymania kr„¿enia, utra-
ty przytomnoci, zas‡abniŒæ (napady Morgagnie-
go-Adamsa-Stokesa) lub zmniejszenia rzutu mi-
nutowego powoduj„cego niewydolnoæ serca
czy znaczne ograniczenie wydolnoci fizycznej
[2, 3, 41, 42].
2. Ca‡kowity blok p-k wrodzony lub nabyty z ryt-
mem zastŒpczym o poszerzonych zespo‡ach
QRS (odnosz„c czas trwania zespo‡ów QRS
do normy odpowiedniej dla wieku) lub z blo-
kiem zlokalizowanym poni¿ej pŒczka Hisa
[2, 3, 41, 42].
3. Ca‡kowity lub zaawansowany blok p-k powsta-
‡y w wyniku leczenia kardiochirurgicznego
wrodzonych wad serca i utrzymuj„cy siŒ d‡u-
¿ej ni¿ 710 dni po operacji lub wystŒpuj„cy
w odleg‡ym okresie po korekcji wady [3].
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4. Ca‡kowity blok p-k z niebezpiecznie woln„
czynnoci„ serca (noworodki z prawid‡owym
morfologicznie sercem z czynnoci„ komór
< 5055/min, noworodki ze wspó‡istniej„c„
wrodzon„ wad„ serca lub kardiomiopati„ i czyn-
noci„ komór < 6570/min, niemowlŒta i dzie-
ci starsze z rytmem komór w czasie czuwania
< 40/min lub w czasie snu < 30/min) [41, 43].
5. Ca‡kowity lub zaawansowany blok p-k ze z‡o-
¿on„ arytmi„ komorow„, zw‡aszcza przy wspó‡-
istnieniu wyd‡u¿onego odstŒpu QTc [41, 42].
Wskazania wzglŒdne
1. Wrodzony ca‡kowity blok p-k u dzieci powy¿ej
pierwszego roku ¿ycia ze rednim rytmem do-
bowym < 50/min lub z przerwami w czynno-
ci serca d‡u¿szymi ni¿ podwójna czy potrójna
d‡ugoæ cyklu podstawowego rytmu komór lub
d‡u¿szymi ni¿ 3 s [2, 3].
2. Ca‡kowity lub zaawansowany blok p-k z wyd‡u-
¿onym odstŒpem QTc [3, 41, 44].
3. Ca‡kowity lub zaawansowany blok p-k ze zmien-
n„ morfologi„ zespo‡ów QRS rytmu zastŒpcze-
go [41, 44].
4. Ca‡kowity blok p-k z komorowymi zaburzenia-
mi rytmu serca [2, 41].
5. Blok p-k II° typu Mobitza oraz napadowy ca‡-
kowity blok p-k [41].
Bez wskazaæ
1. Wrodzony ca‡kowity blok p-k bezobjawowy,
z akceptowan„ czŒstoci„ akcji serca, z prawi-
d‡owymi zespo‡ami QRS rytmu zastŒpczego
i z prawid‡ow„ czynnoci„ komór [2, 3, 41].
2. Blok p-k I° [41].
3. Bezobjawowy blok p-k II° typu Wenckebacha
[2, 3, 41].
4. Przejciowy, pooperacyjny ca‡kowity blok p-k,
który ust„pi‡ w ci„gu pierwszych 7 dni po ko-
rekcji wady serca [2, 3, 41, 42, 45].
Wskazania do wszczepienia stymulatora
serca w utrwalonym bloku odnóg
Wyst„pienie utrwalonego bloku odnóg pŒczka
Hisa u dzieci zwykle wi„¿e siŒ z leczeniem kardio-
chirurgicznym wrodzonych wad serca, a zw‡aszcza
zespo‡u Fallota, rzadziej ubytku w przegrodzie miŒ-
dzykomorowej [41, 46, 47]. Niechirurgiczny blok
dwu- lub trójwi„zkowy stwierdza siŒ u dzieci spo-
radycznie. Do‡„czenie siŒ zaburzeæ przewodzenia
p-k wymaga sta‡ej stymulacji serca.
Wskazania bezwzglŒdne
Dzieci z zespo‡em Kearnsa-Sayrea (ophtalmo-
plegia plus) ze stwierdzanym blokiem dwuwi„zko-
wym [2, 41, 43].
Wskazania wzglŒdne
Przejciowy ca‡kowity lub zaawansowany po-
operacyjny blok p-k z utrzymuj„cym siŒ blokiem
dwuwi„zkowym [2, 3, 41, 42].
Brak wskazaæ
Bezobjawowy pooperacyjny blok dwuwi„zkowy
bez bloku p-k I° lub z nim [3, 41].
Wskazania do sta‡ej stymulacji serca
w chorobie wŒz‡a zatokowego
U dzieci choroba wŒz‡a zatokowego wystŒpuje
znacznie rzadziej ni¿ u doros‡ych. Jednak wraz z roz-
wojem kardiochirurgii wrodzonych wad serca
zwiŒksza siŒ liczba dzieci z dysfunkcj„ wŒz‡a zato-
kowego wystŒpuj„c„ w ró¿nym okresie po opera-
cji. NajczŒciej dotyczy to dzieci po przedsionkowej
korekcji prze‡o¿enia wielkich pni tŒtniczych (me-
tod„ Mustarda lub Senninga), po zamkniŒciu ubyt-
ku w przegrodzie miŒdzyprzedsionkowej, po zabie-
gach metod„ Fontany, po korekcji czŒciowego lub
ca‡kowitego nieprawid‡owego sp‡ywu ¿y‡ p‡ucnych.
U dzieci po leczeniu kardiochirurgicznym z chorob„
wŒz‡a zatokowego czŒciej widoczne s„ objawy nie-
wydolnoci serca, objawy niedotlenienia orodko-
wego uk‡adu nerwowego czy obni¿ona sprawnoæ
fizyczna [41, 42, 48, 49].
Wskazania bezwzglŒdne
1. Choroba wŒz‡a zatokowego z bradykardi„,
w wyniku której dochodzi do nag‡ego zatrzy-
mania kr„¿enia, utraty przytomnoci, zas‡ab-
niŒæ czy zmniejszenia rzutu minutowego powo-
duj„cego niewydolnoæ serca lub znaczne ogra-
niczenie wydolnoci fizycznej [2, 3, 41, 42].
2. Choroba wŒz‡a zatokowego z niebezpiecznie
woln„ czynnoci„ serca, nawet gdy nie ma obja-
wów bradykardii (rytm serca w czasie czuwania
< 40/min, a w czasie snu < 30/min) [41, 43].
3. Utrwalony czŒstoskurcz komorowy spowodo-
wany bradykardi„ lub d‡ug„ przerw„ w czynno-
ci serca, z prawid‡owym lub wyd‡u¿onym od-
stŒpem QTc (po udokumentowaniu skuteczno-
ci stymulacji serca) [3].
Wskazania wzglŒdne
1. Zespó‡ brady-tachykardii z tachyarytmi„ wyma-
gaj„c„ farmakoterapii [3, 41, 42].
2. Bezobjawowa bradykardia zatokowa < 35/min
w czasie odpoczynku lub przerwy w czynnoci
serca > 3 s u dzieci z wrodzon„ wad„ serca [3].
Bez wskazaæ
1. Bezobjawowa bradykardia zatokowa z najwol-
niejsz„ czynnoci„ serca > 40/min z najd‡u¿-
szymi odstŒpami RR < 3 s [3].
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Wskazania do sta‡ej stymulacji serca
w zespole wyd‡u¿onego QT
Dzieci z wrodzonymi lub nabytymi zespo‡ami
wyd‡u¿onego QT s„ zagro¿one napadami utraty
przytomnoci i nag‡ym zgonem. Sta‡a stymulacja
serca mo¿e byæ jedn„ z metod zapobiegania niebez-
piecznym incydentom, jednak nie we wszystkich
przypadkach daje spodziewane efekty. Niekiedy je-
dynym sposobem zapobiegania nag‡ej mierci ser-
cowej jest wszczepienie kardiowertera-defibrylato-
ra serca [41, 43, 50].
Wskazania bezwzglŒdne
Zespó‡ wyd‡u¿onego QT z bradykardi„ wywo-
‡uj„c„ gron„ arytmiŒ komorow„ [3].
Wskazania wzglŒdne
1. Zespó‡ wyd‡u¿onego QT z bradykardi„ unie-
mo¿liwiaj„c„ podawanie leków blokuj„cych re-
ceptory b-adrenergiczne lub z istotn„ bradykar-
di„ spowodowan„ tymi lekami.
2. Zespó‡ wyd‡u¿onego QT z utrzymuj„cymi siŒ
objawami, pomimo stosowania du¿ych dawek
leków blokuj„cych receptory b-adrenergiczne,
istotne przyspieszenie rytmu serca sta‡„ sty-
mulacj„ mo¿e byæ skuteczne [41, 42, 50].
Bez wskazaæ
Przejciowe wyd‡u¿enie odstŒpu QT.
Wskazania do sta‡ej stymulacji serca
u dzieci z omdleniami wazowagalnymi
Omdlenia wazowagalne u dzieci s„ czŒstym pro-
blemem, u 1520% osób przed ukoæczeniem 18 lat
przynajmniej raz zdarza siŒ tego typu omdlenie, u wie-
lu powtarzaj„ siŒ wielokrotnie. Wród nich w oko‡o
44,5% przypadków wystŒpuje postaæ kardiodepre-
syjna zespo‡u. Sta‡a stymulacja serca by‡a stosowa-
na w pojedynczych przypadkach, niestety nie zawsze




Kardiodepresyjna, rzadziej mieszana, postaæ
zespo‡u wazowagalnego z utratami przytomnoci
spowodowanymi zatrzymaniem czynnoci serca lub
blokiem p-k.
Bez wskazaæ
Wazodepresyjna postaæ zespo‡u wazowagalnego.
Wskazania do sta‡ej stymulacji serca
w kardiomiopatii przerostowej
Wskazania do sta‡ej stymulacji serca u dzieci
z kardiomiopati„ przerostow„ zawŒ¿aj„c„ nie s„
ustalone, chocia¿ wyniki pierwszej próby zastoso-
wania tej metody by‡y obiecuj„ce [50, 55].
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